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Czy nadcisnienie tetnicze wplywa na funkeje
srodbtonka u pacjentow z chorohg

niedokrwienng serca?

Is there an influence of hypertension on the endothelial function in patients with

ischaemic heart disease?

Summary

Background Arterial hypertension is one of the most impor-
tant risk factors of the coronary heart disease (CHD). The
aim of the study was to determine the endothelial function in
patients with angiographically confirmed atherosclerosis of
coronary arteries and diagnosed hypertension and to compare
it with individuals with CHD without hypertension.
Material and methods Our studies were carried out in 54
people with angiographically confirmed CHD in IT or III
class of angina symptoms according to CCS grading scale.
The first group consisted of 32 patients in which hyper-
tension was diagnosed (mean age 60.6 = 10.5). To the
second group 22 individuals were included without hy-
pertension (mean age 57.4 % 10.5). The endothelial func-
tion was estimated by determination of serum concentra-
tions of nitric oxide (NO), soluble intercellular adhesion
(sICAM-1), interleukin 18 (IL-18),
interleukin 6 (IL-6) and interleukin 10, and plasma level
of endothelin 1 (ET-1).

Results In patients with angiographically confirmed coro-

molecule 1

nary heart disease coexisting with hypertension serum con-
centrations of IL-6 (p < 0.05), SICAM-1 (p < 0.01) and
plasma level of ET-1 (p < 0.01) were statistically signifi-
cant higher than in patients without hypertension. Serum
concentration of NO (p < 0.05) in patients with coronary
heart disease and hypertension was significantly lower in
comparison to patients without hypertension. Multifacto-
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rial analysis of variance revealed the interaction between
hypertension incidence and male gender in their effect on
endothelin-1 plasma concentration (F = 1.63; p < 0.01).
Conclusions Our studies show that in patients with coro-
nary heart disease coexisting with hypertension endothe-
lial function is more impaired than in patients with coro-
nary heart disease without hypertension.

key words: arterial hypertension, coronary heart disease,
endothelial function
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Wstep

Nadci$nienie tetnicze jest jednym z najwazniej-
szych czynnikéw ryzyka choroby niedokrwiennej
serca (CHD, coronary heart disease). Wiaze si¢ z po-
nad 2-krotnym zwigkszeniem czgstosci jej wystepo-
wania [1]. Nadci$nienie tetnicze, zwlaszcza przy
wspolistnieniu innych czynnikow ryzyka choréb
ukladu sercowo-naczyniowego, przyczynia si¢ do po-
wstawania blaszek miazdzycowych 1 w konsekwen-
¢ji moze prowadzi¢ do nasilenia objawéw klinicz-
nych w stabilnej chorobie wiencowej lub do wysta-
pienia ostrych zespoléw wieficowych. Nadci$nienie
tetnicze niekorzystnie wptywa na naczynia krwiono-
$ne poprzez mechanizmy hemodynamiczne oraz za-
burzenia humoralno-metaboliczne. Wysokie warto-
Sci ci$nienia tetniczego bezposrednio uszkadzajg Scia-
n¢ naczyh krwiono$nych 1 ulatwiajg wnikanie w nig
lipidow oraz moga prowadzi¢ do destabilizacji istnie-
jacych juz weze$niej blaszek miazdzycowych [2].
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Dysfunkcja srodblonka moze mie¢ znaczgcy udzial
zarbwno w patogenezie, jak 1 w przebiegu klinicz-
nym nadci$nienia t¢tniczego 1 CHD, gdyz wigze si¢
ze zwigkszonym ryzykiem wystapienia niekorzyst-
nych incydentéw sercowo-naczyniowych [3].

Celem pracy bylo pordwnanie funkeji Srodblonka
u pacjentéw ze stabilng CHD, z potwierdzong an-
glograficznie miazdzyca naczyn wiehcowych w za-
leznosci od wspolistnienia nadci$nienia t¢tniczego
lub jego braku. Funkej¢ srédblonka okreslano, bada-
jac we krwi stezenia: tlenku azotu (NO, nitric oxi-
de), endoteliny 1 (ET-1, endothelin 1), rozpuszczal-
nej czgsteczki adhezji miedzykomérkowej 1 (sSICAMI,
soluble intercellular adhesion molecule 1), cytokin
o dzialaniu prozapalnym, takich jak interleukina 14
(IL-1B, interleukin 1B) i interleukina 6 (IL-6, inter-
leukin 6) oraz cytokiny o dzialaniu przeciwzapal-
nym, za jaka uznaje si¢ interleuking 10 (IL-10, inzer-

leukin 10).

Materiat i metody

Badaniami objgto 54 osoby (45 mezczyzn 1 9 kobiet)
z udokumentowang angiograficznie miazdzycg naczyf
wieficowych. Grupg I stanowilo 32 chorych (27 mez-
czyzn 15 kobiet), u ktérych ponadto stwierdzono nadcis-
nienie tetnicze lagodne lub umiarkowane (Sr. wieku:
60,6 = 10,5 roku). Do grupy II wlaczono 22 osoby
(18 mezczyzn 1 4 kobiety) bez nadci$nienia tgtniczego
(Sr.wieku: 57,4 * 10,5 roku). Charakterystyke kliniczng
badanych grup przedstawiono w tabeli L.

U wszystkich badanych stopieni nasilenia dolegliwo-
Sci wieficowych (mierzonych w skali CCS [Canadian
Cardiovascular Society, Kanadyjskiego Towarzystwa
Kardiologicznego]) miescit si¢ w II lub III klasie,
aw teScie wysitkowym potwierdzono wskazania do prze-
prowadzenia koronarografii. Warunkiem wigczenia do
badanej grupy bylo stwierdzenie w badaniu angiogra-
ficznym zmian miazdzycowych przewezajacych Swia-
tlo naczynia o ponad 50% w przynajmniej jednej tetni-
cy wiencowej. Oceng stopnia zwezenia naczynia prze-
prowadzono przy uzyciu cyfrowej analizy obrazu
(QCA, quantitative coronary angiography), wykorzystu-
jac oprogramowanie firmy General Electric (USA).

Wszystkich  badanych leczono simwastatyng
w dawce 20 mg lub 40 mg, kwasem acetylosalicylo-
wym w dawce 75-100 mg oraz otrzymywali oni inhi-
bitor konwertazy angiotensyny (ACE inhibitor) i/lub
B-adrenolityk. Natomiast doraznie w przypadku wy-
stapienia stenokardii badani przyjmowali krotko-
dzialajgce nitraty.

Badana grupa chorych z udokumentowang angio-
graficznie miazdzycg naczyn wieficowych 1 wspolist-

niejacym nadci$nieniem te¢tniczym nie roznila si¢
istotnie pod wzgledem czestoSci przyjmowania po-
szczegblnych grup lekéw od grupy chorych z udoku-
mentowang angiograficznie miazdzyca naczyn wiei-
cowych bez wspdlistniejgcego nadciSnienia t¢tniczego.

Kazdemu badanemu pobierano okoto 10 cm krwi
zylnej. Krew pobierano 12 godzin od ostatniego po-
sitku do probowki zawierajacej wersenian sodowo-
potasowy. Material byl odwirowywany (z szybkoscia
10 tys. obrotéw/minute), zamrozony i przechowywa-
ny w temperaturze —70°C.

Do oznaczenia stezen lipidéw we krwi: chole-
sterolu catkowitego, cholesterolu frakeji LDL, chole-
sterolu frakcji HDL 1 triglicerydéw wykorzystano te-
sty firmy Boehringer Mannheim. Stezenia IL-18, IL6,
IL-10, sSICAM-1 w surowicy oznaczano metodami
immunoenzymatycznymi przy uzyciu testow firmy
R&D Systems (Minneapolis, USA). Stezenie ET-1
w osoczu okreslano testem immunoenzymatycznym
firmy BIOMEDICA (Wieden, Austria). St¢zenie tlen-
ku azotu (NO) oznaczano testem kolorymetrycznym
— Nitrite/Nitrate (NO,/NO;’) firmy R&D Systems
(Minneapolis, USA). Poniewaz NO jest utleniany do
NO, 1 NOy, stezenie NO oznaczano metodg posred-
nig poprzez pomiar stezenia tych anionéw w prdbach.

Koronarografie wykonywano z wykorzystaniem
angiografu Advantx (General Electric, USA) kla-
syczng metodg Judkinsa z naklucia prawej tetnicy
udowej (technika Seldingera) z wykorzystaniem ko-
szulki hemostatycznej o Srednicy 5-6 F. W trakcie
zabiegu stosowano kontrast Ultravist (firmy Sche-
ring). Na 30 minut przed badaniem wykonywano
premedykacje, podajac domi¢$niowo 10 mg diazepa-
mu. Miejsce naklucia znieczulano roztworem ksylo-
kainy. W celu zobrazowania naczyi nasierdziowych
wykonywano selektywne wstrzykniecia do lewej tet-
nicy wieficowej w trzech standardowych projekcjach
(prawej skosnej 30°, lewej skosnej 60° z odchyleniem
doglowowym oraz poziomej 90°), natomiast do pra-
wej tetnicy wieficowej w dwoch (prawej skosnej 30°
i lewej skos$nej 60°). W koniecznych przypadkach
projekcje standardowe uzupelniano projekcjami in-
dywidualnie dobranymi dla badanego pacjenta.

Analizg¢ statystyczna przeprowadzono przy uzy-
ciu programu komputerowego STATISTICA 6.0
(StatSoft, Polska). Ze wzgledu na niespelnienie za-
tozenia normalnosci rozkladu zmiennych analize¢
przeprowadzono za pomocg nieparametrycznego te-
stu Kolmogorova-Smirnova. Badane parametry
przedstawiono w postaci Srednich (x) 1 ich odchylef
standardowych (SD). Zaleznosci migdzy badanymi
parametrami sprawdzano na podstawie wyznacze-
nia wspolczynnika korelacji ,,r” Spearmana. Za istot-
ne statystycznie przyjmowano warto$ci dla p < 0,05.
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Tabela I. Charakterystyka kliniczna badanych grup
Table I. Characteristics of the study groups

Grupa chorych Grupa chorych
z udokumentowana z udokumentowana
angiograficznie miazdzyca angiograficznie miazdzyca p
naczyn wieficowych naczyn wienicowych
i nadcisnieniem tetniczym bez nadcisnienia tetniczego
(n=32) (n=22)
Wiek 60,65 + 10,48 57,36 + 10,45 ns
Pie¢ meska 27 (84,38%) 18 (81,82%) ns
Nadwaga 14 (43,75%) 11 (50,0%) ns
Cukrzyca 18 (56,25%) 7(31,82%) ns
Nadcisnienie tetnicze w rodzinie 13 (40,63%) 11 (50,0%) ns
Palenie tytoniu 18 (56,25%) 16 (72,73%) ns

n, liczba badanych osab; p, istotno$¢ statyczna; ns, nieistotny statycznie

Wyniki

Badana grupa chorych z udokumentowang angio-
graficznie miazdzycg naczyf wieficowych 1 wspolist-
niejgcym nadci$nieniem tetniczym nie réznila sig
istotnie statystycznie pod wzgledem parametrow go-
spodarki lipidowej od grupy chorych z udokumento-
wang angiograficznie miazdzycg naczyf wiefico-
wych bez wspdlistniejacego nadcisnienia tetniczego.
W grupie pacjentéw z CHD 1 nadci$nieniem tetni-
czym stezenia cholesterolu catkowitego, cholesterolu
frakeji LDL i triglicerydéw byly jednak nieznamien-
nie wyzsze, a stezenia cholesterolu frakcji HDL nie-
znamiennie nizsze w poréwnaniu z chorymi z CHD
bez nadci$nienia tetniczego (tab. II).

Badane grupy chorych nie réznily si¢ istotnie staty-
stycznie pod wzgledem wartosci stezenia IL-14 1 IL-10
w surowicy. Stezenia IL-6 oraz sSICAM-1 w surowicy
chorych z udokumentowana angiograficznie miazdzycg
naczyh wienicowych 1 wspdlistniejacym nadciSnieniem
tetniczym byly znamiennie statystycznie wyzsze niz
u chorych z udokumentowang angiograficznie miazdzyca
naczyfh wieficowych bez wspdlistniejgcego nadciSnienia
tetniczego (odpowiednio: p < 0,05, p < 0,01) (tab. III).

Analizujac stezenia ET-1 1 NO we krwi chorych
z udokumentowang angiograficznie miazdzyca na-
czyfh wieicowych wykazano, ze w grupie oséb z CHD
wspolistniejacg z nadci$nieniem tetniczym stgzenia
ET-1 w osoczu byly istotnie statystycznie wyzsze niz
u chorych bez wspdlistniejacego nadci$nienia tetni-
czego (p < 0,01). Natomiast st¢zenie NO w surowicy
chorych z potwierdzona angiograficznie miazdzyca
naczyn wieficowych 1 nadci$nieniem tetniczym bylo
znamiennie nizsze niz w grupie chorych bez nadcis-

nienia tetniczego (p < 0,05) (tab. III).

W grupie chorych z udokumentowang angiogra-
ficznie miazdzyca naczyn wieficowych i nadci$nieniem
tetniczym wystepowala dodatnia zalezno$¢ liniowa mig-
dzy stezeniami ET-1 i sSICAM-1 (r = 0,63, p < 0,05)
oraz ujemne zaleznosci liniowe miedzy st¢zeniami NO
1IL-6 (r =048, p < 0,05) oraz ET-111L-10 (r = 0,43,
p< 0,05).

W dwuczynnikowej analizie wariancji wykazano
obecnos¢ interakeji migdzy wystepowaniem nadci$nie-
nia tetniczego 1 plcig meska w oddzialywaniu na ste-
zenie ET-1 w osoczu (F = 1,63, p < 0,01) (ryc. 1).

Dyskusja

Nadci$nienie te¢tnicze, podobnie jak i inne kla-
syczne czynniki ryzyka CHD oraz czynniki infek-
cyjne, moze uruchamiaé calg kaskad¢ proceséw
w §rodblonku, ktére prowadzg do podwyzszenia ste-
zenia wskaznikow lokalnego i ogblnoustrojowego
procesu zapalnego [4]. Dysfunkcja srodblonka wy-
stepujaca w odpowiedzi na dzialanie tych czynni-
kow poprzedza rozwdéj miazdzycy, lezacej u podloza
choroby niedokrwiennej serca, jak i promuje j3 we
wezesnych 1 poznych etapach [5, 6]. Jednym z po-
czatkowych etapdw rozwoju miazdzycy jest adhezja
limfocytéw T 1 monocytow do powierzchni Srédblon-
ka, a nastgpnie ich migracja do przestrzeni podsrod-
blonkowej [7]. Procesy te s3 wywolywane przez utle-
nione czgsteczki LDL, czynniki mechaniczne, im-
munologiczne oraz infekcyjne [8, 9]. Czynniki dzia-
lajgce stresogennie na $rddblonek — takie jak szok
tlenowy, zawirowania w przeplywie krwi — powo-
duja, ze lipidy zawarte w makrofagach i w komér-
kach $rodblonka sg wrazliwe na procesy utleniania.
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Tabela Il. Stezenia w surowicy parametréw lipidowych: cholesterolu catkowitego, cholesterolu frakcji LDL, cholesterolu
frakcji HDL i triglicerydéw w grupie chorych z udokumentowang angiograficznie miazdzyca naczyn wiencowych i nadcis-
nieniem tetniczym oraz w grupie chorych z udokumentowang angiograficznie miazdzyca naczyn wiencowych bez nadcis-
nienia tetniczego. Wyniki sg podane jako $rednia + odchylenie standardowe

Table Il. Serum concentrations of lipid parameters: total cholesterol, LDL cholesterol, HDL cholesterol and triglycerides in
a group of patients with hypertension and angiographically confirmed coronary artery disease and in a group of patients
with angiographically confirmed coronary artery disease without hypertension. Results are given as mean =+ standard de-
viation

Grupa chorych Grupa chorych
z udokumentowang z udokumentowang
angiograficznie miazdzyca angiograficznie miazdzyca p

naczyn wiencowych
bez nadcisnienia tetniczego

naczyn wieficowych
i nadcisnieniem tetniczym

(n=32) (n = 22)
Cholesterol catkowity [mg/dI] 205,10 = 43,40 195,90 + 44,05 ns
Cholesterol frakcji LDL [mg/dI] 127,65 + 40,25 119,05 + 39,09 ns
Cholesterol frakcji HDL [mgy/dl] 44,25 + 8,67 45,30 = 10,11 ns
Triglicerydy [mg/dl] 140,82 + 51,35 135,85 + 56,12 ns

n, liczba badanych oséb; p, istotno$¢ statystyczna; ns, nieistotny statystycznie

Tabela Ill. Stezenia we krwi cytokin prozapalnych i przeciwzapalnych: interleukiny 13, interleukiny 6, interleukiny 10 oraz
rozpuszczalnej czasteczki adhezji miedzykomérkowej 1 (sICAM-1), endoteliny 1 i tlenku azotu w grupie chorych z udoku-
mentowang angiograficznie miazdzyca naczyn wieficowych i nadci$nieniem tetniczym oraz w grupie chorych z udokumen-
towang angiograficznie miazdzyca naczyn wiencowych bez nadci$nienia tetniczego. Wyniki s podane jako $rednia + od-
chylenie standardowe

Table Ill. Blood concentrations of pro- and ant-inflammatory cytokines: interleukin-14, interleukin-6, interleukin-10, and
sICAM-1, endotelin-1 and nitric oxide in a group of patients with hypertension and angiographically confirmed coronary
artery disease and in a group of patients with angiographically confirmed coronary artery disease without hypertension.
Results are given as mean = standard deviation

Grupa chorych Grupa chorych
z udokumentowana z udokumentowang
angiograficznie miazdzyca angiograficznie miazdzyca p
naczyn wienicowych naczyn wiencowych
i nadcisnieniem tetniczym bez nadcisnienia tetniczego
(n=32) (n=22)
Interleukina 13 [pg/ml] 1,97 = 1,08 1,74 = 0,93 ns
Interleukina 6 [pg/mi] 11,03 £ 4,32 5,62 + 1,08 p < 0,05
Interleukina 10 [pg/ml] 2,02 1,14 2,32 +£1,23 ns
sICAM-1 [ng/ml] 260,98 + 118,49 164,20 = 84,49 p < 0,01
Endotelina 1 [fmol/ml] 1,07 = 1,02 0,44 + 0,46 p <001
Tlenek azotu [umol/ml] 26,06 = 22,5 41,31 = 33,54 p < 0,05

n, liczba badanych osdb; p, istotnos$¢ statystyczna; ns, nieistotny statystycznie; sICAM, soluble intercellular adhesion molecule 1, rozpuszczalna czasteczka adhezji migdzykomérkowej

Zmodyfikowane tlenowo czasteczki LDL stymuluja
komorki srodblonka do zwigkszenia ekspresji proza-
palnych czastek adhezyjnych: mig¢dzykomoérkowej
(ICAM-1) i komérkowej naczyn (VCAM-1) oraz se-
lektyny E, ktore z kolei utatwiajg dalszg migracje ko-

morek do przestrzeni podsrédblonkowej 1 progresje
zmian miazdzycowych [10]. Ostatnio przyjmuje sig,
ze utlenione czgsteczki LDL oraz czynniki infekeyj-
ne powodujg uwolnienie prozapalnych cytokin: IL-18,
IL-18 1 czynnika martwicy nowotwordow a (TNFa,

www.nt.viamedica.pl



Ryszard Andrzejak i wsp. Czy nadci$nienie tgecznicze wptywa na funkcje srédbtonnika u pacjentéw z choroba niedokrwienng serca?

2-czynnikowa interakcja
F(1,101) =1,63; p < 0,01
1,80
1,75
1,70
= 165
B
— 160
g
3 1,55
3
S 150
1,45
1,40
1,35 i m
—— Mezczyzni
| — nadci$nienie; [l — bez nadci$nienia ———Kobiety

Rycina 1. Interakcja miedzy wystepowaniem nadcisnienia tetniczego i pfcig meska w oddziatywaniu
na stezenie endoteliny 1 (ET-1) w osoczu (F = 1,63; p < 0,01)

Figure 1. Interaction between hypertension incidence and male gender referred to plasma endothelin-1

concentration (F = 1,63; p < 0,01)

tumor necrosis factor a) ze zrodet nie tylko naczynio-
wych, ale rowniez pozanaczyniowych [11]. Proza-
palne cytokiny, dzialajac na komérki $rodblonka,
wywolujg odpowiedZ zapalna z ich strony. Charak-
teryzuje si¢ ona wzmozong produkcjg czasteczek ad-
hezyjnych (ICAM-1, VCAM-1, selektyny E) oraz
bialek szoku termicznego [12]. Ponadto, prozapalne
cytokiny, dzialajgc za posrednictwem IL-6, zwick-
szajg watrobowa produkeje bialek ostrej fazy, takich
jak biatko C-reaktywne, osoczowy amyloid A oraz
fibrynogen [13, 14]. Aktywacja immunologiczna jest
czeScia procesu miazdzycowego, a niektorzy doszu-
kuja si¢ bezposredniego zwigzku mi¢dzy kumulacjag
cholesterolu w $cianie naczyniowej i autoimmunolo-
giczng odpowiedzig w stosunku do zmodyfikowa-
nych tlenowo lipoprotein [15].

Endotelina 1 i NO sg mediatorami naczyniowymi
o przeciwstawnym dzialaniu (naczyniozwezajacym
1 naczyniorozszerzajacym), regulujacymi wzajemnie
swojg synteze 1 uwalnianie na zasadzie sprze¢zef
zwrotnych ujemnych. Znany jest fizjologiczny zwia-
zek migdzy metabolizmem ET-11NO w naczyniach
krwiono$nych, wynikajacy z zasady dzialania me-
chanizméw regulujacych napigcie $ciany naczyn
[16]. Przewlekly stan zapalny przyczynia si¢ do upo-
Sledzenia wytwarzania NO 1 prostacykliny w §rod-
blonku, co zmniejsza zdolno$é naczyn do rozkurczu
1 nasila agregacje plytek krwi [17].

Przedstawione w pracy badania wskazuja, ze u cho-
rych z angiograficznie udokumentowang miazdzyca

naczyh wiehcowych 1 nadci$nieniem t¢tniczym czyn-
no§¢ srodblonka jest bardziej uposledzona niz u osdéb
z CHD bez wspdlistniejacego nadci$nienia t¢tnicze-
go. We krwi chorych z udokumentowang angiogra-
ficznie miazdzycg naczyf wiencowych i wspolistnie-
jacym nadci$nieniem tetniczym stezenia 1L-6,
sICAM-1 oraz ET-1 byly wyzsze niz u pacjentéw
z udokumentowang angiograficznie miazdzycg na-
czyfi wiehicowych bez wspdlistniejgcego nadci$nie-
nia tetniczego. Ponadto stgzenie NO w surowicy
chorych z potwierdzong angiograficznie miazdzyca
naczyf wieficowych 1 nadci$nieniem t¢tniczym bylo
znamiennie nizsze niz w grupie chorych bez nadcis-
nienia t¢tniczego. Wykazana na podstawie dwuczyn-
nikowej analizy wariancji interakcja migdzy wyste-
powaniem nadci$nienia tetniczego 1 plcig meska
w oddzialywaniu na stezenie ET-1 w osoczu moze
wskazywac, ze bardziej wyrazona dysfunkeja §rodblon-
ka u os6b z CHD wspdtistniejaca z nadciSnieniem tet-
niczym w poréwnaniu z osobami bez nadci$nienia tet-
niczego wystepuje zwlaszcza u mezezyzn.

Wspdlne mechanizmy wigzace patogenezg nadci-
$nienia tetniczego 1 miazdzycy, lezacej u podloza
CHD, moga si¢ wigzaé z aktywacja procesu zapal-
nego. Wyniki badaf innych autoréw wskazujg, ze
nadci$nienie tgtnicze moze aktywowaé proces zapal-
ny oraz inicjowal i nasilaé procesy aterogenezy za
posSrednictwem czynnikéw humoralnych oraz me-
chanicznych. Chae i wsp. w swoich badaniach wy-
kazali, ze podwyzszone wartosci ci$nienia tetnicze-
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go skurczowego 1 Sredniego ci$nienia t¢tniczego wig-
zaly si¢ z podwyzszonymi st¢zeniami sSICAM-1 oraz
IL-6 [18]. W innych badaniach stwierdzono wyste-
powanie dodatniej zaleznosci liniowej miedzy war-
toSciami skurczowego 1 rozkurczowego ci$nienia tet-
niczego a stezeniem biatka C-reaktywnego [19].

Niekorzystny wplyw nadciSnienia tetniczego na
Scian¢ naczyf krwiono$nych prowadzacy do progre-
sji miazdzycy i tym samym rozwoju CHD moze si¢
wigzaé z dzialaniem sil Scinajacych, powigzanych
z tarciem krwi o $cian¢ naczynia, ciSnieniem trans-
muralnym oraz napigciem $cian naczyi krwionos-
nych. Zmiany sil $cinajacych regulujg produkeje oraz
wydzielanie przez §rédblonek czynnikow humoral-
nych i zapalnych. Turbulentny przeplyw krwi w na-
czyniach krwiono$nych, zwiazany z wystepowaniem
zmian miazdzycowych, prowadzi do zwigkszonego wy-
twarzania przez komorki Srédblonka czynnikéw o dzia-
taniu naczyniozwezajacym oraz prozapalnym [20].

Stwierdzane w obecnej pracy u chorych z udoku-
mentowang angiograficznie miazdzycg naczyf
wieficowych 1 nadci$nieniem tetniczym znamiennie
wyzsze stezenia we krwi IL-6, sSICAM-11 ET-1 oraz
istotnie nizsze stezenia NO w poréwnaniu z osoba-
mi z potwierdzong miazdzyca, ale bez wspdlistnie-
jacego nadci$nienia tetniczego moga przemawial za
tym, ze bardziej nasilony proces zapalny u chorych
z nadci$nieniem tetniczym wigze si¢ z bardziej nasi-
long dysfunkcja srodblonka.

Whioski

Wryniki przeprowadzonych badan wskazuja, ze
u 0s6b z CHD wspdlistniejgca z nadci$nieniem tet-
niczym czynno$¢ Srddblonka jest bardziej uposledzo-
na niz u chorych z CHD bez stwierdzanego nadcis-
nienia tetniczego.

Streszczenie

Wstep Nadci$nienie tetnicze jest jednym z najwaz-
niejszych czynnikéw ryzyka choroby niedokrwien-
nej serca. Celem pracy bylo poréwnanie funkeji §rod-
blonka u pacjentéw z potwierdzong angiograficznie
stabilng chorobg niedokrwienng serca w zaleznosci
od wspdlistnienia nadci$nienia tetniczego lub jego
braku.

Material i metody Badaniami objeto 54 osoby z udo-
kumentowang angiograficznie miazdzyca naczyf
wieficowych, u ktérych stopien nasilenia dolegliwo-
Sci wieficowych miescit si¢ w II lub III klasie CCS.

Grupe I stanowilo 32 chorych, u ktérych ponadto
stwierdzono nadci$nienie tetnicze (§r. wieku 60,6 =
10,5 roku). Do grupy II wlaczono 22 osoby bez nad-
ci$nienia tetniczego (Sr. wieku 57,4 = 10,5 roku).
Funkcjg Srédblonka okreslano, badajac stezenia we
krwi: tlenku azotu (NO), endoteliny 1 (ET-1), roz-
puszczalnej czgsteczki adhezji migdzykomérkowe;j 1
(sICAM-1), interleukiny 18 (IL-1p), interleukiny 6
(IL-6) oraz interleukiny 10 (IL-10).

Wryniki Stezenia IL-6 (p < 0,05), sSICAM-1 (p <
0,01) oraz ET-1 (p < 0,01) we krwi chorych z udo-
kumentowang angiograficznie miazdzyca naczyf
wieficowych 1 wspdlistniejgcym nadciSnieniem tetni-
czym byly znamiennie statystycznie wyzsze niz
u chorych z udokumentowang angiograficznie mia-
zdzycg naczyn wienicowych bez wspdlistniejacego
nadci$nienia t¢tniczego. Natomiast stgzenie NO
(p < 0,05) w surowicy chorych z potwierdzong an-
glograficznie miazdzyca naczyf wieicowych i nad-
ci$nieniem tetniczym bylo znamiennie nizsze niz
w grupie chorych bez nadci$nienia te¢tniczego.
W dwuczynnikowej analizie wariancji wykazano
obecno$¢ interakeji miedzy wystepowaniem nadcis-
nienia tetniczego 1 pleig meska w oddzialywaniu na
stezenie ET-1 w osoczu (F = 1,63; p < 0,01).
Whioski Wyniki przeprowadzonych badaf wska-
ZUj3, ze u pacjentow z chorobg niedokrwienng serca
wspolistniejaca z nadciS$nieniem tetniczym funkeja
srodblonka jest bardziej upoSledzona niz u oséb
z chorobg niedokrwienna serca bez stwierdzanego
nadci$nienia tetniczego.

stowa kluczowe: nadci$nienie tetnicze, choroba
niedokrwienna serca, funkcja §rédblonka
Nadcisnienie Tetnicze 2006, tom 10, nr 3, strony 197-203.
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